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KATSAUS
Emma Komulainen, Erkki Isometsä ja Jesper Ekelund
Masennuslääkkeiden vaikutukset  
tunteiden käsittelyyn
Masennukseen liittyy emotionaalisen tiedon käsittelyn vääristymiä. Masennuspotilaat esimerkiksi 
muistavat ja tulkitsevat ympäristön tapahtumia negatiivisesti vääristyneellä tavalla. Masennuksen 
eri hoitomuodot pyrkivät muovaamaan näitä vääristymiä. Myös masennuslääkkeet vaikuttavat 
emotio naalisen tiedon käsittelyyn jo ennen kuin masennusoireet väistyvät. Masennuslääkkeet 
heikentävät aivojen tunneverkoston keskeisten alueiden reaktiivisuutta negatiivisiin ärsykkeisiin 
ja voimistavat reaktiivisuutta positiivisiin ärsykkeisiin. Dorsolateraalisen etuaivokuoren aktiivisuus 
voimistuu, mikä viittaa parantuneeseen tunteiden säätelyyn. Masennuslääkkeet vaikuttavat myös 
laaja-alaisten aivoverkostojen toiminnallisiin yhteyksiin. Nämä varhaiset emotionaalisen prosessoinnin 
muutokset vaikuttavat ennustavan viikkoja myöhemmin saavutettavaa hoitovastetta. Emotionaalisen 
tiedonkäsittelyn muutokset saattaisivat siis toimia hoidon valintaa ohjaavina ennustetekijöinä, joita ei 
nykyisin ole kliinisessä käytössä. Masennuslääkkeiden vaikutusmekanismien tunteminen systeemitasolla 
on tärkeää myös uusien hoitomuotojen kehittämisen kannalta.
V aikka ensimmäisten masennuslääkkeiden löytymisestä on jo 60 vuotta ja niiden reseptori- ja välittäjäainetason vaikutuk-
sista on mittavasti tietoa, tunnetaan systeemi-
tason vaikutusmekanismeja edelleen heikosti. 
Lähes kaikki käytössä olevat masennuslääkkeet 
voimistavat monoamiinivälitteistä synaptista 
tiedonsiirtoa, esimerkiksi lisäämällä soluvälitilan 
serotoniinipitoisuutta estämällä serotoniinin ta-
kaisinottoa presynaptiseen soluun. Vaikutukset 
muun muassa serotoniinin takaisinottoon ovat 
nopeita, kun taas masennuslääkkeiden kliininen 
teho saavutetaan vähitellen viikkojen kuluessa. 
Välittömiä välittäjäainetason muutoksia seuraa 
monimutkainen ketju adaptiivisia reseptori- ja 
solutoiminnan muutoksia, joista yksi esimerkki 
on serotoniiniaktiivisuutta hillitsevien autore-
septorien toiminnan muutokset (1). 
Se, miten nämä muutokset johtavat mielialan 
ja muiden masennuksen laaja-alaisten oireiden 
korjaantumiseen, on edelleen epäselvää. Masen-
nuslääkkeiden vaikutusmekanismien tutkimi-
nen on tavanomaisesti keskittynyt solu- ja mo-
lekyylitason vaikutuksiin. Sen sijaan psykotera-
pian vaikutuksia tiedonkäsittelyyn ja erityisesti 
masennusoireistoa ylläpitäviin emotionaalisen 
tiedonkäsittelyn vääristymiin on tutkittu jo pit-
kään.
Masennukseen liittyvistä tiedonkäsittelyn 
vääristymistä vakuuttavimmin osoitettu lienee 
muistin vääristymä: masentunut muistaa pa-
remmin negatiivisia kuin positiivisia asioita (2). 
Muita masennukseen liitettyjä tiedonkäsittelyn 
vääristymiä ovat esimerkiksi taipumus tunnistaa 
herkemmin negatiivisia kuin positiivisia kas-
vojen ilmeitä, korostunut taipumus kiinnittää 
huomiota omiin sisäisiin tuntemuksiin, negatii-
visten tunteiden liittäminen itseen (korostunut 
ja negatiivisesti värittynyt itseen liittyvä proses-
sointi) ja heikentynyt tunteiden säätely (2,3). 
Viime aikoina on alettu tutkia myös ma-
sennuslääkkeiden vaikutuksia emotionaalisen 
tiedon käsittelyyn. Tulokset viittaavat siihen, 
että tiedonkäsittelyn vääristymien normalisoi-
tuminen ei ole vain psykoterapian, vaan myös 
masennuksen lääkehoidon mahdollinen vaiku-
tusmekanismi (4). Erityisesti toiminnallinen 
magneettikuvaus on luonut edellytykset sen tut-
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kimiselle, miten masennuslääkkeet muovaavat 
tunteiden käsittelyä aivoissa.
Toiminnallinen magneettikuvaus  
ja masennus
Toiminnallisessa magneettikuvauksessa aivojen 
toimintaa tutkitaan epäsuorasti mittaamalla ve-
ren happipitoisuuden muutoksia aivoissa erilais-
ten tehtävien ja ärsykkeiden aikana. Veren hap-
pipitoisuuden muutokset heijastavat energian 
kulutusta ja siten neuronaalista aktiivisuutta. Ku-
vauksen aikana emotionaalista tiedonkäsittelyä 
stimuloidaan erilaisilla ärsykkeillä tai tehtävillä, 
kuten näyttämällä koehenkilöille eri perustun-
teita esittäviä kasvokuvia tai muita tunteita herät-
täviä kuvia, taikka käyttämällä erilaisia palkkion 
saamiseen ja mielihyvään liittyviä tehtäviä. 
Masennukseen on liitetty muun muassa 
mantelitumakkeen, talamuksen, tyvitumakkei-
den, mediaalisen etuaivokuoren sekä muiden 
tunnereaktioiden ja -kokemusten muodostami-
sessa keskeisten aivoalueiden reaktiivisuuden 
voimistuminen negatiivisiin ja heikentyminen 
positiivisiin ärsykkeisiin. Toisaalta lateraalisen 
etuaivokuoren tunteiden säätelyyn osallistuvien 
alueiden heikentynyt aktiivisuus on liitetty ma-
sennukseen. Näiden muutosten aivotoiminnassa 
ajatellaan olevan emotionaalisen tiedonkäsitte-
lyn vääristymien takana (KUVA 1) (5).
Masennuslääkkeiden vaikutukset 
terveiden koehenkilöiden tunteiden 
käsittelyyn
Kun tutkitaan masennuslääkkeiden vaikutuksia 
terveiden koehenkilöiden emotionaaliseen tie-
donkäsittelyyn, vältytään sekoittavilta vaikutuk-
silta, joita masentunut mieliala ja toisaalta sen 
korjaantuminen aiheuttavat. Useiden masen-
nuslääkkeiden on todettu jo 1–7 vuorokauden 
käytön jälkeen heikentävän lumeeseen verrat-
tuna mantelitumakkeen reaktiivisuutta pelok-
kaisiin kasvokuviin (4). Mantelitumakkeen tie-
detään osallistuvan erityisesti välittömän uhan 
arviointiin ja siihen reagoimiseen, mutta sillä on 
tärkeä rooli myös yleisemmin aisti-informaation 
tunnesisällön arvioimisessa ja tunnereaktioiden 
muodostumisessa (4,6–8). Myös useilla muilla 
aivojen tunneverkoston alueilla on havaittu re-
aktiivisuuden negatiivisiin ärsykkeisiin heiken-
tyvän. Tällaisia alueita ovat muun muassa etum-
mainen pihtipoimu, lateraalinen orbitofrontaa-
linen kuorikerros, tyvitumakkeet sekä aivosaari 
(insula) (6).
Masennuslääkkeiden on toisaalta myös osoi-
tettu voimistavan lumeeseen verrattuna aivojen 
reaktiivisuutta positiivisiin ärsykkeisiin (6). Esi-
merkiksi sitalopraami lisäsi mantelitumakkeen 
vasteita ja reboksetiini kasvojen prosessointiin 
liittyvän sukkulapoimun (gyrus fusiformis) 
vasteita iloisiin kasvokuviin (9,10). Lisäksi ma-
sennuslääkkeiden on myös havaittu heikentävän 
terveiden koehenkilöiden mediaalisen orbito-
frontaalisen kuorikerroksen ja ventraalisen 
 striatumin reaktiivisuutta positiivisiin ärsykkei-
siin (6). Nämä aivojen alueet ovat tärkeitä mieli-
hyvän kokemisessa.
Joissakin tutkimuksissa on selvitetty ma-
sennuslääkkeiden vaikutuksia erityisesti itseen 
liittyvään prosessointiin. Reboksetiinin viikon 
käyttö voimisti etuaivokuorella ja parietaalisel-
la aivokuorella lumetta enemmän positiivisten 
itseen liitettyjen adjektiivien vasteita verrattuna 
negatiivisten adjektiivien vasteisiin (9). Yksi 
annos mirtatsapiinia taas vaimensi vasteita sekä 
positiivisiin että negatiivisiin adjektiiveihin it-
seen liittyvässä prosessoinnissa tärkeiden medi-





Valtaosassa masennuspotilailla lääkevaikutuksia 
selvittäneistä tutkimuksista masennuslääkettä 
on käytetty useita viikkoja, jolloin masennusoi-
reet ovat ehtineet korjaantua eikä lääkkeen suo-
raa vaikutusta siksi voida erottaa masennuksesta 
toipumisen vaikutuksista. Aivovasteita on ver-
rattu ennen masennuslääkehoitoa ja sen jälkeen 
ilman lumeryhmää, ja joissakin tutkimuksissa 
lisäksi terveiden verrokkien ryhmään. 
Useiden masennuslääkkeiden pitkäaikaisen 
käytön on osoitettu pienentävän masennuspo-
tilaiden mantelitumakkeen reaktiivisuutta nega-
tiivisiin ärsykkeisiin (6,12). Pienentyneitä vas-
teita negatiivisiin ärsykkeisiin on havaittu myös 
muun muassa aivosaaressa, tyvitumakkeissa, 
etummaisessa pihtipoimussa ja talamuksessa 





































prosessointi: negatiivisiin vs positiivisiin






suurentuneita vasteita positiivisiin ärsykkeisiin, 
joskaan ei kaikissa tutkimuksissa (6,12,16). 
Meta-analyysissa ei kuitenkaan havaittu ma-
sennuslääkkeiden pienentävän masennuspo-
tilaiden aivovasteita positiivisiin ärsykkeisiin 
kuten terveiden koehenkilöiden osalta todettiin 
(6). Masennuslääkehoidon, tai masennuksesta 
toipumisen, on havaittu vaikuttavan myös nä-
köalueen toimintaan: vasteet positiivisiin kasvo-
kuviin vaikuttavat suurentuvan primaarisella ja 
sekundaarisella näköalueella (17). Tämä viittaa 
positiivisten ärsykkeiden visuaalisen käsittelyn 
voimistumiseen huomion siirtyessä negatiivisis-
ta positiivisiin ärsykkeisiin, mahdollisesti mante-
litumakkeen toiminnan muutosten kautta (17).
Samalla kun masennuspotilaiden aivojen 
tunneverkoston alueiden reaktiivisuus nega-
tiivisiin ärsykkeisiin vaikuttaa masennuslääke-
hoidon myötä heikkenevän, on etuaivokuoren 
reaktiivisuuden havaittu voimistuvan. Erityisesti 
dorsolateraalisen etuaivokuoren vasteiden on 
todettu suurentuvan (13,18). Tämä alue osal-
listuu tarkkaavuuden ja tunteiden säätelyyn, ja 
aktiivisuuden lisääntymisen on tulkittu viittaa-
van tunteiden käsittelyn kortikaalisen säätelyn 
paranemiseen (6). 
Masennuspotilaiden dorsolateraalisen etuai-
vokuoren aktiivisuus voimistuu masennuslääke-
hoidon myötä, mutta terveiden koehenkilöiden 
ei. Nämä erot saattavat johtua niin sanotusta 
kattovaikutuksesta eli siitä, että terveiden henki-
löiden etuaivokuori toimii jo normaalisti, minkä 
vuoksi sen toiminnan voimistumista ei havaita. 
Etuaivokuoren mediaalisen osan reaktiivisuus 
negatiivisiin ärsykkeisiin sen sijaan vaikuttaa vä-
henevän masennuslääkehoidon myötä (6).
Masennuslääkkeiden varhaisia vaikutuksia 
masennuspotilaiden tunteiden käsittelyyn on 
selvitetty vain muutamissa tutkimuksissa. Vii-
kon essitalopraamihoidon havaittiin pienentä-
vän lumeeseen verrattuna mantelitumakkeen 
vasteita pelokkaisiin kasvokuviin (19). Omassa 
tutkimuksessamme vertasimme viikon essita-
lopraamihoitoa lumehoitoon ja havaitsimme 
essitalo praamihoidon suurentavan mediaali-
sen etuaivokuoren ja etummaisen pihtipoimun 
 alueilla vasteita positiivisiin sanoihin negatiivi-
siin verrattuna (KUVA 2) (20). Essitalopraami-
ryhmän ja terveiden verrokkien välillä ei havait-
tu eroja. Essitalopraami vaikutti siis korjaavan 
itseen liittyvän prosessoinnin negatiivisen vää-
ristymän normaaliksi, terveitä koehenkilöitä 
vastaavaksi. 
Molemmissa tutkimuksissa aivovasteiden 
muutos havaittiin ennen masennusoireiden tai 
koettujen tunnetilojen muutoksia. Varhaisia 
muutoksia emotionaalisen tiedon käsittelyssä 
on havaittu myös käytettäessä muita kuin tavan-
omaisia, monoaminergisia masennuslääkkeitä. 
Esimerkiksi yksi sähköhoitokerta vaikutti positii-
visen itseen liittyvän tiedon käsittelyyn etuaivo-
kuorella ennen muutosta masennusoireissa (4).
KUVA 1. Masennukseen liittyvät emotionaalisen tiedon käsittelyn vääristymät. Ylimmällä rivillä aivoalueet, joi-
den aktiivisuus on masennuksen yhteydessä lisääntynyt (punaisella väritetyt laatikot) tai vähentynyt (sinisellä vä-
ritetyt laatikot). Keskimmäisellä rivillä neuraalisen aktiivisuuden muutos tarkemmin kullakin alueella. Alimmalla 
rivillä kunkin aivoalueen toiminnan muutokseen liitetty tiedonkäsittelyn vääristymä masennuksen yhtey dessä.





taan eri aivoalueiden aktivoitumisen ajallista 
yhteyttä toisiinsa eli toisistaan anatomisesti 
erillään olevien alueiden synkronoitunutta ak-
tivoitumista. Suurin osa masennuslääkkeiden 
vaikutuksia toiminnalliseen konnektiivisuuteen 
selvittäneistä tutkimuksista on tehty ilman eril-
listä ärsykettä, niin sanottuna lepomittauksena 
(lepotilakonnektiivisuus, resting state connec-
tivity). Aivojen toiminta organisoituu useisiin 
toiminnallisiin verkostoihin, joiden spontaani 
aktiivisuus ilman erillistä tehtävää tai ärsykettä 
aaltoilee synkronoituneesti (21). 
Näistä verkostoista erityisesti masennuspo-
tilaiden aivojen valve-lepotilan hermoverkon 
 (default mode network), kortikaalisen säätelyn 
ja tarkkaavuuden verkoston sekä tunneverkos-
ton toiminnassa on havaittu poikkeavuutta ter-
veisiin verrattuna (22). Aivoverkostojen toimin-
nan muutosten tunnistaminen masennuksen 
heterogeenisen oirekuvan taustalla on mahdol-
linen tapa löytää ”biotyyppejä”, jotka saattaisivat 
ohjata masennuksen hoitoa paremmin kuin ny-
kyinen diagnoosiluokitus (22).
Masennuslääkkeiden on erityisesti havait-
tu vaikuttavan sekä terveiden henkilöiden että 
masennuspotilaiden valve-lepotilahermoverkon 
toimintaan pääasiassa heikentämällä valve-le-
potilan hermoverkon toiminnallisia yhteyksiä 
(23,24). Tämä verkko aktivoituu lepotilassa 
sekä itseen liittyvässä, sisäänpäin suuntautu-
neessa prosessoinnissa, ja se on liitetty myös 
ruminaatiotaipumukseen (22). Sen toiminta 
korostuu masennuksen yhteydessä, joten kon-
nektiivisuuden heikentyminen masennuslääki-
tyksen myötä viittaa toiminnan normalisoitu-
miseen (25). Lisäksi masennuslääkkeiden on 
havaittu vaikuttavan tunneverkoston alueiden 
ja kortikaalisten alueiden välisiin toiminnallisiin 
yhteyksiin, pääasiassa niin, että ne voimistavat 
konnektiivisuutta (26,27).
Viimeksi kuluneen vuosikymmenen aikana 
emotionaalisen tiedonkäsittelyn tutkimukses-
sa on alettu siirtyä käyttämään tavanomaisten 
yksinkertaisten ja kontrolloitujen ärsykkeiden 
(kuten kasvokuvat) lisäksi monimutkaisem-
pia ja dynaamisia ärsykkeitä, kuten elokuvia ja 
tarinoita. Tällaiset ärsykkeet ovat lähempänä 
tosielämän nopeasti vaihtuvia ja monivivahtei-
sia emotionaalisia tilanteita. Niiden avulla on 
löydetty eroja masennuspotilaiden ja terveiden 

















KUVA 2. A) Erot ryhmien (viikon ajan lumetta saaneet 15 masennuspotilasta, viikon ajan 10 mg essitalopraa-
mia saaneet 17 masennuspotilasta sekä 15 tervettä verrokkia) neuronaalisissa vasteissa arvioitiin mediaalisen 
etuaivokuoren ja etummaisen pihtipoimun alueella toiminnallisella magneettikuvauksella (20). B) Neuronaaliset 
vasteet (prosentuaalinen signaalinmuutos) positiivisiin ja negatiivisiin itseen liittyviin sanoihin kussakin ryhmäs-
sä. Essitalopraamiryhmässä vasteet positiivisiin sanoihin ovat negatiivisiin verrattuna lumeryhmää suuremmat, 




Havaitsimme omassa avoimessa tutkimukses-
samme, että yksi terveille koehenkilöille annettu 
annos mirtatsapiinia vaikutti toiminnallisiin yh-
teyksiin laajoissa aivoverkostoissa, kun tutkitta-
vat kuuntelivat tunteita herättäviä tarinoita (30). 
Erityisesti silloin, kun tarinoiden positiivisuus 
lisääntyi, toiminnallinen konnektiivisuus voi-
mistui muun muassa valve-lepotilan hermoverk-
koon kuuluvilla aivojen keskilinjan kortikaalisil-
la alueilla ja tunneverkoston keskeisillä alueilla 
(KUVA 3).
Miksi masennuslääkkeet tehoavat 
viiveellä?
Masennuslääkkeet vaikuttavat tiedonkäsitte-
lyyn nopeasti, jo paljon ennen kuin kliininen 
vaste saavutetaan. Masennuspotilas ei siis vielä 
huomaa eroa voinnissaan, kun hänen aivonsa 
reagoivat emotionaalisiin ärsykkeisiin jo muut-
tuneella tavalla. On ehdotettu, että ajan kuluessa 
ja vuorovaikutuksessa ympäristön kanssa, uu-
delleen oppimisen myötä, nämä aivotoiminnan 
muutokset voisivat siirtyä tiedostettujen tunne-
kokemusten tasolle (1). Tämä hitaasti tapahtu-
va tunnekokemusten ja -reaktioiden uudelleen 
oppiminen voisi selittää masennuslääkkeiden 
hidasta kliinistä vastetta. 
Onkin todettu, että koettu sosiaalinen tuki 
vaikuttaa siihen, ennustaako varhainen tuntei-
den käsittelyn muutos masennuksesta toipumis-
ta (1). Ympäristötekijät sekä masennuksen psy-
kososiaaliset hoitomuodot voisivat siis tehostaa 
masennuslääkkeiden vaikutusta muun muassa 
ympäristön positiivisen palautteen ja uudelleen 
oppimisen vahvistumisen kautta. 
Viivästynyttä kliinistä vastetta on selitetty 
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KUVA 3. Alueet, joissa toiminnallisessa magneettikuvauksessa 15 terveen verrokin emotionaalisten tarinoiden 
tunnesisältöön liittyvä toiminnallinen konnektiivisuus (mukaansatempaavuus ja valenssi: miellyttävyys–epä-
miellyttävyys) oli lisääntynyt (punainen) tai vähentynyt (sininen) kaksi tuntia yhden 15 mg:n mirtatsapiiniannok-
sen jälkeen verrattuna ilman lääkehoitoa kuvattuihin 15 verrokkiin (30). Konnektiivisuuden mittarina on käytetty 
toiminnallisten yhteyksien määrää kustakin verkoston solmusta (”node degree”, menetelmät kuvattu tarkemmin 
alkuperäisjulkaisussa). Mirtatsapiini lisää tarinoiden positiiviseen sisältöön (miellyttävyys) liittyvää yhteyksien 
määrää muun muassa talamuksen ja hippokampuksen alueella sekä aivojen keskilinjan kortikaalisilla alueilla.
Masennuslääkkeiden vaikutukset tunteiden käsittelyyn
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trofisiin tekijöihin ja synaptiseen muovautuvuu-
teen, jotka vähitellen johtavat hermoverkostojen 
uudelleen organisoitumiseen (31). Nämä kaksi 
teoriaa eivät kilpaile keskenään, vaan muutos 
synaptisessa muovautuvuudessa ja emotionaa-
lisen tiedon käsittelyssä voivat olla rinnakkaisia 
ja toisiinsa liittyviä tekijöitä (KUVA 4). Muovau-
tuvuuden lisääntyminen voi edistää uudelleen 
oppimista ja tiedonkäsittelyn muutosten lujittu-
mista pitkäaikaisemmiksi muutoksiksi tunneko-
kemuksissa ja tulkinnoissa. 
Emotionaalisen tiedon käsittelyn muutoksia 
on liittynyt myös ketamiinihoitoon, jolla voi-
daan saavuttaa nopea vaste masennusoireisiin 
(32). Ketamiini on N-metyyli-d-aspartaatti 
(NMDA) -reseptorin antagonisti, joka voimis-
taa glutamaattivälitteistä neurotransmissiota. 
Sen nopea teho masennukseen on liitetty muun 
muassa nopeaan synaptisen muovautuvuuden 
lisääntymiseen. Eläinmallia käyttämällä myös 
todettiin hiljattain, että ketamiini vähensi ole-
massa olevaa, aiemmin opittua negatiivista 
tiedonkäsittelyn vääristymää, kun taas venla-
faksiinin toistuva antaminen vähitellen muutti 
vastaanotetun informaation käsittelyä positiivi-
sempaan suuntaan (1).
Ennustavatko muutokset 
emotionaalisen tiedon käsittelyssä 
hoitovastetta?
Kuvantamistutkimuksissa etummaisen pihtipoi-
mun (erityisesti sen pregenuaalisen osan) ak-
tiivisuus ennen hoidon alkua vaikuttaa vakuut-
tavimmin ennustavan vastetta niin masennus-












KUVA 4. Masennuslääkkeiden vaikutusmekanismit sekä viive välittäjäainetason ja oiretason muutosten välillä 
(1). Hermoston muovautuvuuden ja emotionaalisen tiedon käsittelyn muutokset saattavat olla rinnakkaisia ja 
toisiinsa liittyviä mekanismeja, mutta niiden keskinäistä suhdetta ja mahdollisia vaikutuksia toisiinsa ei vielä ym-
märretä. Emotionaalisen tiedon käsittelyn muutos voi muuttaa hermoston muovautuvuutta, ja nämä muutokset 
voivat vahvistaa tiedonkäsittelyn muutosten lujittumista ja tunnekokemusten uudelleen oppimista. 
TAULUKKO. Masennuslääkkeiden vaikutukset neuronaaliseen aktiivisuuteen ja toiminnalliseen konnektiivisuuteen toimin-
nallisissa magneettikuvauksissa ja näiden muutosten mahdolliset seuraukset tiedonkäsittelyn vääristymien korjaantumiseen 
masennuksen yhteydessä.
Neuronaalisen aktiivisuuden muutos Tiedonkäsittelyn vääristymän korjaantuminen
Heikentynyt reaktiivisuus negatiivisiin ärsykkeisiin: mm. 
mantelitumake, talamus, tyvitumakkeet, etummainen 
pihtipoimu
Negatiivisen aisti-informaation käsittely vaimenee
Lisääntynyt reaktiivisuus positiivisiin ärsykkeisiin: mm. 
mantelitumake, tyvitumakkeet, näköaivokuori
Positiivisen aisti-informaation käsittely voimistuu
Lisääntynyt reaktiivisuus negatiivisiin (ja positiivisiin) 
ärsykkeisiin: dorsolateraalinen etuaivokuori
Tunteiden säätely paranee (limbisten alueiden kortikaali-
nen säätely voimistuu)
Heikentynyt reaktiivisuus itseen liittyviin (negatiivisiin) 
sanoihin: mm. mediaalinen etuaivokuori ja pihtipoimu
Liiallinen ja negatiivisesti vääristynyt itseen liittyvä proses-
sointi normalisoituu
Heikentynyt toiminnallinen konnektiivisuus valve-lepoti-
lan hermoverkossa
Sisäänpäin suuntautunut prosessointi ja ruminaatio vä-
henevät
Lisääntynyt konnektiivisuus limbisten alueiden ja etuaivo-
kuoren välillä





kuten kognitiiviseen psykoterapiaan tai mag-
neettistimulaatioon (4,33). Etummaisen pihti-
poimun keskeistä roolia voivat selittää sen laajat 
toiminnalliset ja anatomiset yhteydet muun mu-
assa mantelitumakkeeseen, palkkiokeskuksena 
tunnettuun ventraaliseen striatumiin, autonomi-
seen säätelyyn osallistuvaan hypotalamukseen 
sekä tunteiden säätelyyn liittyvään etuaivokuo-
reen (4). Myös mantelitumakkeen reaktiivisuu-
den on osoitettu ennustavan hoitovastetta, jos-
kin tulokset ovat ristiriitaisempia (33,34). 
Joissakin tutkimuksissa on saatu viitteitä siitä-
kin, että erot emotionaalisen tiedon käsittelyssä 
saattaisivat erotella vastetta eri masennuslääk-
keisiin. Esimerkiksi lisääntynyt mantelitumak-
keen reaktiivisuus surullisiin kasvokuviin ennen 
hoidon aloitusta ennusti heikkoa vastetta ven-
lafaksiinihoitoon muttei sertraliini- tai essitalo-
praamihoitoon (34).
Viikon essitalopraamihoidon jälkeen muun 
muassa mantelitumakkeen, etummaisen pih-
tipoimun ja aivosaaren vasteet pienentyivät 
pelokkaiden kasvojen katsomisen yhteydessä 
verrattuna siihen, että tutkittavat katsoivat iloi-
sia kasvoja. Tämä ennusti hoitovasteen saavutta-
mista kuuden viikon kuluttua (35).
Löydös vastaa aikaisempia behavioraalisia 
löydöksiä, jotka osoittivat, että herkempi kasvo-
jen iloisen ilmeen tunnistaminen viikon kulut-
tua masennuslääkehoidon aloituksesta ennusti 
hoitovastetta (1). Emotionaalisen tiedon käsit-
telyn vääristymän korjaantuminen hoidon alku-
vaiheessa saattaisi siis toimia hoitovasteen en-
nustetekijänä, mutta vielä ei ole tutkimusnäyttöä 
riittävästä ennustearvosta ja mittaustarkkuudes-
ta, jotta löydöksiä voitaisiin soveltaa kliiniseen 
käytäntöön.
Lopuksi
Masennuslääkkeet muovaavat niin terveiden 
kuin masentuneidenkin henkilöiden emotionaa-
lisen tiedon käsittelyä aivoissa. Muutokset ovat 
pääasiassa sen suuntaisia, että erityisesti aivojen 
mantelitumakkeessa ja muilla tunneverkoston 
keskeisillä alueilla reaktiivisuus negatiivisiin är-
sykkeisiin vaimenee ja reaktiivisuus positiivisiin 
ärsykkeisiin voimistuu (TAULUKKO). Tämä viit-
taa siihen, että masennuslääkkeet normalisoivat 
masennukselle tyypillistä, negatiivisesti vääris-
tynyttä tiedonkäsittelyä. Erityisesti reaktiivisuus 
negatiivisiin ärsykkeisiin vaikuttaa voimistuvan 
etuaivokuorella, mikä viittaa kortikaalisen tun-
nesäätelyn parantumiseen. Muutoksia emotio-
naalisen tiedon käsittelyssä on havaittu jo 1–7 
päivän kuluessa, paljon ennen kuin masennusoi-
reet korjaantuvat. Kyseessä vaikuttaa siis olevan 
lääkkeiden suora ja varsin nopea vaikutus.
Emotionaalisen tiedon käsittelyn muutokset 
ennustavat myös hoitovastetta hoidon varhai-
sessa vaiheessa. Masennuksen hoidon valintaa 
ohjaavia testejä tai mittareita ei toistaiseksi ole, 
ja lääkehoidon vastetta joudutaan odottamaan 
viikkoja. Kun lisäksi vain hieman yli puolet poti-
laista saa vasteen ensimmäiseen aloitettuun lää-
kehoitoon, saattaa masentunut joutua elämään 
invalidisoivien oireidensa kanssa kuukausia tai 
pahimmillaan jopa vuosia. 
Kliinisesti käyttökelpoisten ennustemerkki-
aineiden löytyminen mahdollistaisi masennus-
potilaiden yksilöllisemmän ja tehokkaamman 
hoidon. Tämä edellyttää tutkimuslöydösten 
toistamista suuremmissa potilasjoukoissa sekä 
kliinisiä tutkimuksia, joissa testataan kuinka hoi-
don kohdentaminen löydettyjen ennustetekijöi-
den avulla vaikuttaa hoitotulokseen. ■
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 8 Masennuslääkkeet vaikuttavat nopeasti 
emotionaalisen tiedon käsittelyyn.
 8 Negatiivisten ärsykkeiden käsittely vai-
menee ja positiivisten voimistuu keskei-
sillä aivojen tunneverkoston alueilla.
 8 Tunteiden käsittely aivoissa muuttuu 
nopeasti, jo ennen kuin masennusoireet 
lievittyvät.
 8 Aivovasteiden muutokset saattavat toi-
mia hoitovasteen ennustetekijöinä.
Masennuslääkkeiden vaikutukset tunteiden käsittelyyn
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SUMMARY
Effects of antidepressants on emotional processing
Depression is associated with biases in processing of emotional information. Depressed patients remember and interpret 
signals from the environment more negatively than healthy individuals. Antidepressant medications affect the processing of 
emotional information, already before any effect on depressive symptoms is achieved. They attenuate reactivity of the deep 
emotion regions of the brain to negative stimuli and enhance their reactivity to positive stimuli. Activity of the dorsolateral 
prefrontal cortex increases, suggesting improved cortical regulation of emotions. Antidepressant medications also modulate 
functional connectivity of large-scale brain networks. Early changes in emotional processing seem to predict later therapeutic 
effect of antidepressants. These changes may thus be potential biomarkers to guide treatment choice. Better understanding 
of the system level mechanisms of actions of antidepressants is also important for the development of novel interventions.
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